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R E S U M O

Objetivo

Avaliar a liberação de ânion superóxido por macrófagos alveolares em ratos submetidos ou não ao estresse
agudo, ao exercício físico de natação e à suplementação com glutamina.

Métodos

Quarenta e dois ratos machos da linhagem  Wistar com idade em torno de 62 (desvio-padrão=3) dias de idade
foram divididos em grupos controle, treino, estresse e glutamina. Após a intervenção, macrófagos alveolares
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foram coletados e estimulados com acetato de formol miristato para a avaliação da liberação de ânion
superóxido.

Resultados

Em comparação à primeira hora (controle=26,2, desvio-padrão=4,2; treino=28,7, desvio-padrão=5,1;
estresse=20,3, desvio-padrão=4,4; glutamina=26,2, desvio-padrão=4,2), houve aumento (p<0,001) da libera-
ção de superóxido em todos os grupos experimentais na segunda hora (controle=38,4, desvio-padrão=4,9;
treino=40,7, desvio-padrão=6,1; estresse=30,2, desvio-padrão=5,6; glutamina=39,2, desvio-padrão=5,2) de
observação. O treinamento e a suplementação com glutamina não provocaram diferenças na liberação de
superóxido em macrófagos alveolares quando comparados ao grupo controle. Apenas nos ratos submetidos
a estresse houve redução da liberação de superóxido tanto na primeira (20,3, desvio-padrão=4,4; p<0,05)
quanto na segunda hora (30,2, desvio-padrão=5,6; p<0,05) de observação.

Conclusão

Os achados sugerem que o estresse pode ser um dos fatores implicados na imunossupressão, uma vez que a
redução da produção de ânion superóxido por macrófagos pode levar à diminuição de sua capacidade
microbicida. No entanto, o protocolo de treinamento físico de natação usado e a suplementação com glutamina,
na quantidade e na forma administrada, não alteraram a liberação de superóxido por macrófagos alveolares.

Termos indexação: macrófagos alveolares; liberação de ânion superóxido; estresse; natação; glutamina.

A B S T R A C T

Objective

To assess the release of superoxide anion from alveolar macrophages of rats submitted or not to acute
restraint stress, forced swimming and glutamine supplementation.

Methods

Forty-two male Wistar rats aging roughly 62 days (standard deviation=3) were randomly divided into four
groups: control, training, stress and glutamine. After the intervention, alveolar macrophages were collected
and stimulated with phorbol myristate acetate to assess the release of superoxide anion.

Results

When compared with the first hour (control=26.2, standard deviation=4.2; training=28.7, standard
deviation=5.1; stress=20.3 , standard deviation=4.4; glutamine=26.2, standard deviation=4.2), the release of
superoxide increased (p<0.001) in all experimental groups in the second hour (control=38.4, standard
deviation=4.9; training=40.7, standard deviation=6.1; stress=30.2, standard deviation=5.6; glutamine=39.2,
standard deviation=5.2) of observation. Training and glutamine supplementation did not induce differences
in the release of superoxide from alveolar macrophages when compared with the control group. Only the rats
submitted to stress showed a reduction in the release of superoxide in both the first (20.3, standard
deviation=4.4; p<0.05) and second hours (30.2, standard deviation=5.6; p<0.05) of observation.

Conclusion

The results suggest that stress can be one of the factors associated with immunosuppression since reduced
release of superoxide anion from macrophages can lead to reduced microbicidal capacity. On the other hand,
the swimming protocol we used and the amount and route of glutamine supplementation did not change the
release of superoxide from alveolar macrophages.

Indexing terms: macrophages; alveolar; superoxide anion; stress; swimming; glutamine.

I N T R O D U Ç Ã O

Mudanças nos estados fisiológicos podem
alterar a atividade de estruturas dos sistemas

nervoso, endócrino e imune. O funcionamento das

células imunes é regulado por diversas biomolé-
culas, como neurotransmissores, hormônios e
citocinas1,2. Assim, regiões do Sistema Nervoso
Central, como o hipotálamo, parecem alterar seu
funcionamento frente a agentes estressores ou
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ainda sob a influência de citocinas, liberadas por
células imunes durante a defesa do organismo,
em resposta aos agentes infecciosos3,4. Ademais,
as células imunes possuem receptores para os
denominados hormônios do estresse e a estes
respondem1,2. Estabelece-se, assim, na maioria dos
casos, um processo multidirecional de interações
neuro-endócrino-imunes, sob forte influência do
eixo hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA).

As repercussões sofridas pelo sistema
imune, originadas a curto ou longo prazo por
estressores, revelam o aspecto complexo e
multifacetado do problema. Foi demonstrado,
previamente, que macrófagos alveolares de ratos
reduzem a produção de superóxido5  na seqüência
do estresse agudo de contenção. De modo similar,
Oishi et al.6 encontraram redução da produção
de superóxido por macrófagos alveolares em ratos
submetidos a estresse físico de choques nas patas,
aplicados de forma aguda.

Em alguns aspectos, dependendo da
duração, intensidade e caráter agudo ou crônico,
os exercícios físicos podem ou não estimular a
resposta imune4. A resposta frente ao exercício
físico depende da idade do animal, do tipo, da
duração e da intensidade do esforço realizado7 e
do tipo celular estudado8. Neste último aspecto,
as células imunes, a depender do tipo, respondem
de forma diferente aos hormônios, em especial,
os do estresse1. Os macrófagos parecem estar
entre as células imunes mais responsivas ao
exercício físico8,9.

As células imunes têm sua função alterada
frente à presença ou não de determinados
nutrientes, agora, conhecidos como imunonu-
trientes. Dentre os nutrientes com ação imunomo-
duladora, destaca-se a glutamina, aminoácido não
essencial com diversas funções comprovadas sobre
a atividade de células imunes, como os neutrófilos,
os linfócitos e os macrófagos10,11. Macrófagos
utilizam glutamina ativamente como substrato
fundamental para a reconstituição da membrana
celular durante o processo fagocítico10 e a pro-
dução de espécies reativas de oxigênio, como o
ânion superóxido11. Este agente oxidante atua na

gênese de diversas doenças, devido à sua capa-
cidade de oxidar lipoproteínas12 ou alterar a trans-
crição gênica13, mas, também, ataca microor-
ganismos e/ou células infectadas, proporcionando
a defesa do hospedeiro contra patógenos13-15.

Contudo, apesar de macrófagos serem
células efetivas na defesa do hospedeiro, a pro-
dução desses agentes oxidantes tem sido mais
extensivamente pesquisada em neutrófilos14-16.
Assim, a produção de espécies reativas de
oxigênio, em particular, de ânion superóxido por
macrófagos alveolares, ainda constitui um campo
a ser explorado. Portanto, a partir das evidências
acerca da influência do exercício físico e dos
imunonutrientes sobre a regulação de funções de

células imunes, este estudo se propôs a avaliar a
produção e liberação de ânion superóxido por
macrófagos alveolares estimulados in vitro com

PMA (acetato de formol miristato) obtidos de ratos
submetidos ou não a estresse agudo, ao treina-
mento aquático e à suplementação com
glutamina.

M É T O D O S

Ratos machos albinos da linhagem Wistar
da colônia do Departamento de Nutrição da
Universidade Federal de Pernambuco (UFPE), com
idade em torno de 60 dias de vida, e peso médio

de 209 a 220g, foram divididos em quatro grupos:
controle (C) n=10, estresse (E) n=10, treino (T)
n=11 e glutamina (GLN) n=11. Os animais foram

mantidos em gaiolas coletivas (4 a 6 animais),
com temperatura ambiente de ± 22ºC e em ciclo
claro/escuro de 12/12h (claro, de 6h às 18h e

escuro de 18h às 6h) sem restrição de acesso a
água e alimento (ração comercial). Seus pesos
eram mensurados e acompanhados semanal-

mente. Este estudo teve aprovação do Comitê de
Ética em Experimentação Animal do Centro de
Ciências Biológicas da Universidade Federal de
Pernambuco (UFPE) e segue as normas do Colégio
Brasileiro de Experimentação com Animais

(COBEA).
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O protocolo do treinamento físico (natação)
iniciou-se com os animais em torno do 62º (DP= 3)
dias de vida. Na primeira semana de protocolo,
procedeu-se a adaptação dos animais ao exercício
aquático, conforme o seguinte procedimento: 1º
dia=10min; 2º dia=20min; 3º dia=30min; 4º
dia=40min e 5º dia=45min. Subseqüentemente,
os animais foram exercitados durante seis semanas
consecutivas, com incremento de sobrecarga
(percentual do peso corporal) atado à cauda dos
animais. Os pesos de chumbo foram amarrados à
cauda do animal por uma liga. Este peso corres-
pondeu inicialmente a 1% do seu peso corporal,
sendo incrementado progressivamente. Portanto,
o acréscimo da sobrecarga ficou assim distribuído:
2ª semana=1%; 3ª semana=2%; 4ª semana=2%;
5ª semana=3% e 6ª semana=3%. O treinamento
ocorria no horário entre 10h e 12h, cinco dias por
semana, com tempo total de 45min/dia. O tanque
de natação possuía um sistema de aquecimento
que mantinha a temperatura da água em 31ºC
(DP=2ºC). Para o controle do estresse aquático,
animais controles permaneciam em cuba com
água (10cm de profundidade) sem realizar esforço
físico, por período de tempo igual ao do grupo
exercitado. Após o término do período de exer-
cício, os animais eram, cuidadosamente, secos e
permaneciam em câmara de aquecimento a 32ºC
por cerca de 15 minutos, para evitar o estresse
provocado pelo frio.

A partir dos 90 dias de idade, os animais
recebiam suplementação de glutamina, adminis-
trada por via intraperitoneal na dose de 0,2g/kg/
dia, diluída em água destilada, durante 10 dias,
sempre no mesmo horário. Para os animais con-
trole, era administrada glicina na proporção de
0,4g/kg/dia, de forma a manter as dietas isonitro-
genadas.

Para indução de estresse (psicológico)

agudo de contenção, animais não treinados e não
suplementados, eram colocados em cilindro de
plástico PVC, não transparente, com dimensões

de 20cm de comprimento e 8cm de diâmetro,
encaixado em duas outras partes formando um
tubo, que  mantinha os animais contidos, durante

40 minutos sobre superfície plana, longe de ruídos
e outros fatores estressantes que pudessem
interferir no estudo. Esses animais constituíram o
grupo estresse (E).

As amostras de macrófagos eram cole-
tadas 24 horas após o término da aplicação da
glutamina ou do exercício de natação. Para os
animais estressados, a coleta era realizada ime-
diatamente após o término de indução do estresse.
A obtenção do lavado broncoalveolar foi desen-
volvida de acordo com a técnica de De Castro
et al.12.

Os animais eram anestesiados com clora-
lose a 0,5% e uretana a 12,5%, na proporção de

8mL/kg de peso por via intraperitoneal. Em sala
climatizada, injetavam-se alíquotas de 3 a 5mL
de solução de soro fisiológico (0,9% NaCl) a

temperatura ambiente, através de cânula de
plástico inserida na traquéia do animal. Posterior-
mente, fazia-se a recuperação do lavado a partir
de movimentos de entrada e saída, por 3 a 5 vezes.
O lavado recuperado era colocado em tubo de

polipropileno (tubo Falcon) com capacidade de
50mL ficando armazenado em recipiente estéril
e em banho de gelo, protegido da luz, até que se

iniciasse a próxima etapa. Ao final, obtinha-se em
torno de 30mL de lavado para cada animal e cerca
de 3 X 106 de macrófagos em cada lavado

Procedimento da cultura de células

O lavado broncoalveolar recolhido era
centrifugado a 1500 rpm durante 10 minutos.
Após essa etapa, as células eram ressuspendidas
em meio de cultura (RPMI 1640 CULTILAB) suple-
mentado com soro fetal bovino a 3,00% (CULTILAB)
e antibióticos: penicilina (100U/mL), estrepto-
micina (100µg/mL), anfotericina B (0,25µg/mL)
(SIGMA) para lavagem e, em seguida, as células

eram contadas em Câmara de Neubauer, colo-
cando-se a suspensão de células e o corante azul
tripan a 0,05% em uma diluição de 1:10. O azul
tripan é um corante vital que tem a propriedade
de corar as células mortas, excluindo-as das células
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vivas. Após a contagem, as células foram ressus-
pendidas em meio de cultura RPMI 1640 contendo
soro fetal bovino a 3,00% e antibióticos (penicilina
100 U/mL e estreptomicina 100µg/mL), anfote-
ricina B (0,25µg/mL) (SIGMA) em uma densidade
de 1x106 de células. Subseqüentemente, este era
colocado em placas com poços de 35 mm de
diâmetro (1mL/poço). Para adesão, as células
foram mantidas em placa por 1 hora a 37ºC, em
atmosfera úmida contendo 5% de CO2. Após esse
período, as células não aderentes eram descartadas
e, estando a proporção de macrófagos em torno
de 95%, estas células eram incubadas por mais 1
hora em meio de cultura (RPMI 1640, CULTILAB)
com antibióticos e sem soro fetal bovino.

Determinação da liberação de
superóxido

A liberação de ânion superóxido foi indu-
zida pelo acetato de forbol miristato (PMA-SIGMA)
em solução de Hanks (HBSS, Gibco) na concen-
tração de 2µg/mL. O ânion superóxido pode ser
detectado por sua habilidade em reduzir quimica-
mente um composto aceptor de elétrons. Neste
estudo, utilizou-se o ferrocitocromo C tipo VI do co-
ração de cavalos (30mg/mL em HBSS a 2,4X10-3

M, SIGMA). Porém, por este aceptor não ser
específico apenas para a redução do superóxido,
foi necessário o uso de uma enzima específica, a
superóxido dismutase (SOD), SIGMA. Assim, dois
sistemas de análise descontínuos foram utilizados
com avaliação a cada 1 hora, durante período de
2 horas. No primeiro sistema, a SOD obtida de
eritrócitos bovinos, em concentração de 3mg/mL,
foi adicionada para bloquear a produção de
superóxido (O2

-) e garantir a especificidade do
experimento.

No segundo sistema, macrófagos alveola-
res eram cultivados sem a presença de SOD. Os
dois sistemas eram mantidos em câmara incuba-
dora (5% de CO2 a 37ºC) por 10 minutos (tempo
necessário para ativação da SOD). A seguir,
ferrocitocromo-C era adicionado às células em
meio de cultura. Subseqüentemente, alíquotas de

600 µL eram retiradas de cada sistema, colocadas
em tubos eppendorf e mantidas em banho de gelo
pra inibir a reação. A primeira amostra recolhida
expressava o tempo “zero”. Em seqüência, ao
tempo anteriormente citado, amostras subseqüen-
tes eram retiradas e o mesmo procedimento
descrito era realizado.

Determinação espectrofotométrica

Ao término da última coleta, as amostras
eram levadas a microcentrífuga durante 5 minutos
(25.000x g, rotor Ra Kubota) em eppendorf de
1,5mL. O sedimento era descartado e o sobrena-
dante era coletado com uma pipeta Pasteur e
levado para determinação do grau de redução do
ferrocitocromo C em cubetas de 1mL. A medida
espectrofotométrica era obtida em aparelho com
comprimento de onda ajustado para a faixa de
vermelho (550nm).

A liberação de superóxido foi obtida pela
conversão dos valores de absorbância para
nanomoles de superóxido/minuto (nmols O2

-/min),
de acordo com a fórmula [O]= 47,7 x valor de
absorbância x volume coletado da amostra.

Os dados de liberação de superóxido em
nmols O2-/106/2 células estão expressos em média
e erro-padrão da média (EP). O nível de signifi-
cância adotado no estudo foi de 5% (p<0,05).
Para comparação entre as médias dos grupos,
utilizou-se a Análise de Variância (ANOVA
one-way), seguida do teste de Tukey. Para a
comparação intragrupo durante as duas horas de
observação, utilizou-se a Análise de Variância de
medidas repetidas (ANOVA RM).

R E S U L T A D O S

A liberação de superóxido por macrófagos
alveolares em ratos intragrupo aumentou
(p<0,001), na segunda hora de observação em
relação à primeira em cada um dos grupos estu-
dados. Em adição, apenas os animais submetidos
a estresse agudo de contenção apresentaram
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redução na liberação de superóxido (p<0,05)  por
macrófagos alveolares  tanto na primeira hora
(C=20,3, EP=4,4; E=26,2, EP=4,2) quanto na
segunda hora (30,2, EP=5,6; 38,4, EP=4,9).
Quando comparado ao grupo controle, na primeira
(26,2, EP=4,2) ou na segunda hora (38,4, EP=4,9),
a liberação de superóxido por macrófagos
alveolares no grupo treino (1º h=28,7, EP=5,1; 2º
h=40,7, EP=6,1) e no grupo glutamina (1º h=26,5,
EP=3,9; 2º h=39,2, EP=5,2) foi semelhante
(Figura 1).

D I S C U S S Ã O

A liberação da produção de ânion supe-
róxido em ratos manipulados, segundo o estado
fisiológico, foi observada em cultura de macró-
fagos alveolares estimulada com PMA. De Castro
et al.5 observaram a cinética da liberação de
superóxido por macrófagos durante o período de
24 horas. Em estudo prévio, De-Castro et al.5,
em nosso laboratório, descreveram a ocorrência
de progressivo aumento dessa liberação até o

período de 6 horas. Subseqüentemente, ocorreu
um decréscimo de 50% do máximo em 24 horas.
Em função de esta cinética ter sido realizada
anteriormente pelo grupo no mesmo laboratório,
considerou-se desnecessário repetir tal proce-
dimento. Assim, optou-se por realizar o acom-
panhamento apenas durante duas horas. De
Castro também faz parte deste estudo e realizou
em nosso laboratório estudo semelhante utilizando
a cinética de acompanhamento da liberação de
superóxido.

No presente estudo, o estresse agudo de
contenção parece ter sido a causa da redução da
liberação de ânion superóxido nos macrófagos.
Existem conspícuos dados na literatura de que o
estresse e outras situações emocionais produzem
alterações funcionais nos sistemas fisiológicos,
particularmente, o nervoso, o endócrino e o
imune3.

Nos macrófagos, a redução da produção
de ânion superóxido em ratos estressados pode
estar associada à concomitante liberação de glico-
corticóides, ocorrida em condições de estresse5,17.
A redução da liberação de superóxido em
macrófagos encontrada neste estudo assemelha-
se àquela relatada por De Castro et al.5 e àquela
encontrada, também, por Oshi et al.6  em ratos
submetidos ou a estresse físico agudo ou a estresse
psicológico repetido, quando verificado 24 horas
depois. Contudo, Nakamura et al.18 encontraram
aumento da liberação de superóxido por macró-
fagos, porém provenientes da mucosa gástrica e
em ratos que sofreram estresse psicológico
provocado por restrição alimentar durante 1 a 5
dias.

É reconhecido que glicocorticóides inibem
a produção e, por vezes, a ação de diversos
mediadores intracelulares como metabólitos
provenientes do ácido araquidônico e citoci-
nas16,19,20. Outrossim, outros fatores podem estar
indiretamente relacionados às ações dos glicocorti-
cóides, entre os quais: liberação de opióides e
outros hormônios21. Oshi et al.6  sugerem que a
diversidade das respostas orgânicas frente ao
estresse pode estar associada à natureza ou tipo

Figura 1. Liberação de superóxido (nmols[O2-]/106/2 células) por

macrófagos alveolares de ratos, em cada hora de

observação, segundo os grupos controle (C), estresse

(E), treino (T), glutamina (GLN).

Os dados estão representados em média (erro-padrão da mé-
dia - EPM). Houve diferença intragrupo em todos os grupos
entre a segunda e a primeira hora de observação (*p<0,001)
(ANOVA RM). Na comparação intergrupo observa-se diferença
(p<0,05) entre o grupo estresse (E) e o grupo controle (C) tanto
na primeira quanto na segunda hora de acompanhamento
(ANOVA one-way, seguido do teste de Tukey).
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do estresse, em outras palavras; dependerá de
sua natureza: se física, ou psicológica, ou do tipo,
se agudo ou crônico. A produção desses agentes
oxidantes constitui um dos mecanismos de ava-
liação da função de macrófagos20 e essa dimi-
nuição sugere a existência de alterações na
atividade de macrófagos de ratos estressados,
quando estimulados in vitro.

O exercício físico, seja de natureza aguda
ou crônica, como indutor de estresse, na maioria
das vezes, associa-se a uma maior captação de
oxigênio e, por conseguinte, ao aumento da
produção de espécies reativas de oxigênio8,21. O
exercício agudo de alta intensidade produz
aumento da liberação de espécies reativas de oxi-
gênio decorrentes do estresse oxidativo, sobretudo
em animais destreinados22. No entanto, a contínua
repetição de exercícios, caracterizada por treina-
mento, não parece produzir as mesmas mudanças
ocorridas nos parâmetros imunes após uma carga
de exercício agudo4,23,24.

Neste estudo, macrófagos de ratos subme-
tidos à natação não alteraram sua liberação de
superóxido em resposta ao estímulo com PMA.
Por outro lado, Salman et al.23 observaram aumen-
to da liberação de superóxido em macrófagos
peritoniais de ratos submetidos a exercício de
natação, com duração progressiva do tempo, que
permaneciam se exercitando ao longo de seis
semanas de treinamento quando submetidos a
estresse. A diferença de tempo com que os animais
permaneciam nadando, ou ainda o período no
qual se observou a liberação de ânion superóxido,
vista neste estudo e no de Salman et al.23 pode
explicar, em parte, a diversidade de resultado
encontrado. Ainda em função do tempo de treina-
mento, Sugiura et al.8 observaram que a liberação
de superóxido por macrófagos, medidos 72 horas
após o término do exercício, só demonstrava
aumento quando os animais treinaram entre 60 e
120 minutos/dia. Em grupos com menores tempos
de exercício, os autores não encontraram dife-
renças.

O aumento da liberação de ânion superó-
xido por macrófagos pode ser um indicador do

aumento de sua função. Porém, a capacidade
funcional de macrófagos não é restrita à liberação
de espécies reativas de oxigênio, mas também se
estende a funções como adesividade e fagocitose.
Em estudo anterior, foi demonstrado que ratos
submetidos ao treinamento de natação durante
seis semanas, por 45 minutos ao dia, tiveram sua
capacidade fagocítica aumentada24.

Ianvareva et al.25 sugerem que o estresse
contínuo, seja em animais ou em humanos, pro-
picia uma adaptação orgânica contra espécies
reativas de oxigênio e que esta adaptação associa-
-se ao aumento da atividade de enzimas antioxi-
dantes, como catalase e superóxido dismutase.
Em adição, o treinamento parece atenuar a des-
carga hormonal, modificar a expressão de recepto-
res e alterar a sensibilidade das células imuno-
competentes1,26 aos efeitos dos agentes es-
tressores.

Portanto, a falta de associação entre
treinamento de natação e aumento da produção
de superóxido por macrófagos alveolares neste
estudo, em parte, pode dever-se à ocorrência de
adaptações fisiológicas, à duração ou à inten-
sidade do treinamento aos quais foram submetidos
os animais, à idade do animal, ao período no qual
realizou-se a coleta dos macrófagos, ou ainda, a
mecanismos subjacentes não totalmente escla-
recidos.

De modo similar ao treinamento de nata-
ção, os ratos suplementados com glutamina não
apresentaram qualquer diferença na produção de
superóxido, em relação aos animais controles. A
importância da glutamina para a formação de
superóxido por células imunes tem sido determi-
nada em diversos trabalhos in vitro16,27,28. Essa
dependência parece associar-se às concentrações
adequadas do aminoácido de maneira dose-
dependente14,16,29 e da sua relação com a atividade
da enzima NADPH oxidase15. Apesar das evidên-
cias acerca do papel da glutamina na atividade
da enzima NADPH oxidase, Pithon-Curi et al.27

observaram que sua adição ao meio de cultura
de neutrófilos não elevou a atividade da enzima
mas acarretou aumento da liberação de superóxido
nas concentrações estudadas.
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Estudos sobre a produção de superóxido
por células imunes têm sido mais bem explorados
em neutrófilos que em macrófagos. Em macrófa-
gos, poucos estudos têm avaliado de forma mais
sistemática o uso de glutamina e suas conse-
qüências sobre a liberação de ânion superóxido
por macrófagos.

Em animais com peritonite induzida, Ikeda
et al.30 não observaram diferenças na produção
de espécies reativas de oxigênio por macrófagos
peritoniais, de ratos que recebiam nutrição paren-
teral total suplementada com glutamina, quando
comparados aos animais que recebiam alimen-
tação padrão. Em monócitos humanos, Ruggeberg
et al.28 só observaram uma dependência entre
aumento da atividade microbicida e concentração
de glutamina em estudos conduzidos in vitro.

A divergência de resultado acerca da
administração com glutamina e da liberação de
superóxido pode, em parte, ser explicada pelo
delineamento do estudo, ou seja, se a adição de
glutamina procedeu in vivo ou in vitro.  A admi-
nistração de glutamina neste estudo ocorreu in
vivo e por via intraperitoneal. Mas, estes resultados
assemelham-se aos encontrados por Ikeda et al.30

que não observaram alteração da produção de
superóxido em animais submetidos à suplemen-
tação parenteral total adicionada de glutamina.

Portanto, o uso de glutamina em organis-
mos vivos pode resultar em efeitos distintos daque-
les observados in vitro, uma vez que o nutriente
receberá influência de fatores adicionais, como
os biológicos e fisiológicos. Assim, nem todos os
resultados obtidos in vitro podem ser extrapolados
para organismos vivos. Portanto, a liberação de
ânion superóxido por macrófagos alveolares de

animais submetidos à suplementação com imuno-
moduladores ainda é um campo a ser explorado.

C O N C L U S Ã O

O estudo demonstra que o estresse agudo
pode ser um dos fatores implicados na imu-
nossupressão. Entretanto, o estresse crônico de

natação, bem como a hora na qual determinou-
-se a liberação de ânion superóxido e a suplemen-
tação com glutamina na quantidade e forma
administrada, não alteraram a liberação de supe-
róxido por macrófagos alveolares.

Em suma, observa-se que a administração
de glutamina, da forma usada neste estudo, não
promove mudanças, sejam estas benéficas ou
adversas, na competência imunológica. Por outro
lado, observa-se que o exercício físico, mesmo
sendo um estressor, quando realizado de forma
sistemática e moderada, não reduz a capacidade
de macrófagos em liberar espécies reativas de
oxigênio, como visto na aplicação do estresse
psicológico agudo.
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